Original

¢ES SEGURA LA NEBULIZACION DE BRONCO-
DILATADORES CON ALTO FLUJO DE OXIGENO EN
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Introduccion

La nebulizacién de broncodilatadores es una practica
extendida en los servicios de urgencias, pues no requie-
re la colaboracion del paciente y puede utilizarse en
enfermos con gran afectacién de la funcion pulmonar,
aquellos incapaces de producir un flujo inspiratorio
minimo de 30 L/minuto o un tiempo de apnea igual o
superior a 4 segundos, ambas condiciones necesarias
para el correcto uso de muchos inhaladores?!. Por este
motivo juegan un papel fundamental, en el manejo de
las crisis asmaticas y de las exacerbaciones de la
enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC)2-4.

A pesar del uso frecuente de oxigeno a altos flujos para
nebulizar broncodilatadores en pacientes con insuficien-
cia respiratoria hipercapnica, es controvertido debido a
la probabilidad del aumento paradéjico de la PaCO2. En
muchos manuales de urgencias ampliamente utilizados
se recomienda en este tipo de pacientes los nebulizado-
res con aire comprimido, administrando mientras tanto
el oxigeno mediante cénulas nasales58. Pero estos dis-
positivos no estan disponibles en muchos servicios de
urgencias. En una amplia y exhaustiva busqueda al res-
pecto en las principales bases de datos bibliograficas
(PUBMED, EMBASE) no hay apenas estudios que hayan
analizado el temal0-13, Estos trabajos, publicados en
revistas de poca difusién se caracterizan por su escasa
casuistica y por metodologias poco rigurosas10-13,

Correspondencia:

Marta Niifiez Ferndndez

Servicio de Neumologia. . H. Xeral. CHUVI
C/ Pizarro, 22. 36240. Vigo

E - mail: martunez@terra.es

Pneuma 2006; 5: 85.-88

Por este motivo y con el objetivo de analizar si la nebuli-
zacién de broncodilatadores con alto flujo de oxigeno es
segura en pacientes agudizados con insuficiencia respi-
ratoria hipercépnica llevamos a cabo el presente estudio.

Metodologia

Se trata de un estudio prospectivo transversal, utilizan-
do a los propios pacientes como controles.

Se incluyeron pacientes con patologia bronquial crénica
o de caja toracica, que acudian a nuestro servicio de
urgencias por una descompensacion aguda secundaria
a una infeccion respiratoria y/o insuficiencia cardiaca.
Todos lo casos presentaban una insuficiencia respirato-
ria hipercépnica definida como, PaO2 < 60 mmHg vy
PaCO2 > 45 mmHg respirando aire ambiente y que
llevaban menos de 24 horas de tratamiento en el Servi-
cio de Urgencias de nuestro hospital.

A todos se les realizaba una gasometria arterial basal
previa al inicio de tratamiento y otra gasometria arterial
inmediatamente después de una nebulizacién de 2,5
mg de salbutamol, 0,5 mg de bromuro de ipratropio y 2
cc de suero fisiolégico, durante 20 minutos mediante
mascarillas con un flujo de oxigeno de 8 Ipm, medido
mediante un caudalimetro de pared.

Al mismo tiempo que la GSA (gasometria arterial) se les
determinaba mediante pulsioximetria la saturacién arte-
rial de oxigeno para poder comprobar si la muestra ex-
traida era efectivamente arterial.

Las extracciones de sangre arterial para la gasometria

fueron realizadas por el personal de enfermeria del ser-
vicio de urgencias o por los propios autores, utilizando
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jeringuillas heparinizadas desechables. Las muestras
eran introducidas en una bolsa de hielo y enviadas rapi-
damente al servicio de Analisis Clinicos.

Se excluyeron pacientes que referfan algun tipo de into-
lerancia a la medicacion arriba descrita.

Se recogieron los siguientes datos epidemioldgicos en
los pacientes incluidos en el estudio: antecedentes mé-
dicos de insuficiencia renal, diabetes mellitus, hiperten-
sién arterial, cardiopatia, tabaquismo (nUmero de
paquetes-ano), habito endlico, profesién, EPOC, con los
datos espirométricos en caso de disponer de ellos
(FEV1, FVC, FEV1/FVC), criterios de bronquitis crénica,
sindrome restrictivo, oxigenoterapia domiciliaria, venti-
lacién mecanica no invasiva, episodios de hipercapnia
previa, motivo de agudizacion (infeccion respiratoria,
neumonia adquirida en la comunidad, insuficiencia car-
diaca congestiva, otros).

Se recogié también si el paciente presentaba fiebre al
ingreso vy la cifra de creatinina de la analitica de urgen-
cias.

Asi mismo se registraron antes y después de la nebuli-
zacion los pardmetros clinicos y gasométricos que se
describen a continuacién: somnolencia, temblor, flap-
ping, tension arterial, frecuencia cardiaca, frecuencia
respiratoria, saturacion de 02, PaO2, PaCO2, pH,
bicarbonato. Consideramos relevante el aumento de la
PaCO2 en 10 mmHg y del pH en 0,10.

Se solicitd consentimiento informado verbal a todos los
pacientes para la inclusion en este estudio.

La comparacion de las variables cualitativas se llevd a
cabo mediante la prueba del Chi-cuadrado con la correc-
cion para la continuidad de Yates o el test exacto de
Fisher cuando alguno de los valores esperados era
menor de 5. Para el andlisis de las variables cuantitativas
se utilizé el test de Kolmogorov-Smirnov para valorar la
normalidad de la muestra, aplicando la t de Student
apareada si estas eran normales y la T de Wilcoxon si no
lo eran. Se considerd estadisticamente significativa una
p =< 0,05. Las medias se expresaron con su desviacién
estandar de la siguiente forma: media = desviacién
estandar.

Los célculos se llevaron a cabo con el programa esta-
distico SPSS (Statistical Package for the Social Sciencies,
version 9.0, Chicago; ).

Resultados

Se incluyeron en el estudio 28 pacientes, con una edad
media de 70 = 12 anos, 18 (64%) varones. Dieciocho
(72%) disponian de informes previos en los que se les
diagnosticaba de EPOC y en 3 (12%) de enfermedad
restrictiva pulmonar. Cinco (20%) recibfan oxigenotera-
pia continua domiciliaria. Dieciséis disponian de prue-
bas de funciéon pulmonar y el FEV1 y la FVC media
fueron 42% vy 63% respectivamente. Once sujetos
(44%) presentaban una EPOC grave o muy grave. Dieci-
séis (57%) tenian antecedentes de episodios de hiper-
capnia previos. La causa més probable de la descom-
pensacion fue infecciosa en 22 (88%) e insuficiencia
cardiaca en 3 (12%). Siete (8%) tenian fiebre en el mo-
mento de su inclusion en el estudio. No hubo diferen-
cias significativas en los valores obtenidos, antes y des-
pués de la nebulizacién, para la PaCO2 y el pH, asi
mismo tampoco las hubo en la frecuencia cardiaca vy
respiratoria (Tabla 1).

En 15 (54%) se produjo un incremento de la PaCO2 de
8,1 = 8 mmHg (rango, 1-26), aunque fue superior a 10
mmHg Unicamente en 3 pacientes. En 11 (39%) se
produjo un descenso del pH de 0,05 = 0,03 (rango,
0,01-0,13), aunque fue superior a 0,10 en sélo 2 sujetos.
Ninguno presenté somnolencia u otros datos de carbo-
narcosis. El incremento de la PaCO2 ocurrié en 8 de los
11 (73%) EPOC graves-muy graves frente a 2 de 5 (40%)
no EPOC (P =0,29; OR = 4)y en 10 de los 15 (63%) de
los que habian presentado hipercapnias previas frente a
5 de 12 (42%) de los que no la habian presentado (P =
0,27; OR = 2,3). Los 3 casos con elevaciones significati-
vas de la PaCO2 y/o descenso del pH eran pacientes con
antecedentes de hipercapnia (P = 0,23).

Discusion

En 1949 Donald et al describi6¢ el caso de un paciente
con enfisema, que tras 12 horas de tratamiento con

Tabla 1. Diferencias entre la frecuencia cardiaca y respiratoria, la PaOz y el pH antes y después de la nebulizacion.

Antes Después Valor de P
Frecuencia cardiaca (Ilpm) 97,8 = 20 97.8 = 15 0,56
Frecuencia respiratoria (rpm) 277 =9 272 +8 0,18
PaO2 (mmHg) 50 = 10 81 + 37 0,0001
PaCO2 (mmHg) 57 =9 58 = 14 0,79
pH 7.37 = 0,050 7.37 = 0,053 0,96
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oxigeno entrd en coma, elevandose su PaCO2 hasta 120
mmHg vy tras la supresién del oxigeno, mejoré clinica-
mente y disminuyd rapidamente su hipercapniaZ. A
pesar de todo el tiempo transcurrido desde entonces,
todavia hoy no estd del todo claro el mecanismo pro-
ductor de este fendmeno.

Uno de los “mitos” més frecuentes sobre este tema, es
que en los pacientes con hipercapnia crénica, el impul-
so respiratorio es principalmente la hipoxia, por lo que al
hacer desaparecer ésta con el aporte de oxigeno, podria
producirse una depresidn respiratoria8.

Los estudios mas recientes, sin embargo, sugieren que
mé&s que a la supresién del impulso hipdxico, el aumen-
to de la hipercapnia al administrar oxigeno se debe a un
empeoramiento de la relacién ventilacion/perfusién
como consecuencia de la disminucion de la vasocons-
triccién pulmonar que producia la hipoxia y al efecto
Haldane, que explica como la hemoglobina ante la pre-
sencia de oxigeno, pierde afinidad por el carbonico,
aumentando por tanto la fraccion libre de éste en
sangre2.8.9,

La terapia nebulizada, constituye una medida terapéu-
tica de enorme importancia en el tratamiento de afec-
ciones respiratorias tan frecuentes como el asma vy la
EPOCS3-6,

Existen dos tipos los nebulizadores, los denominados a
chorro y los ultrasénicos. Los primeros y mas extendi-
dos en el ambito hospitalario precisan de un chorro de
gas que al impactar con una fina capa de liquido, lo
fracciona en gotas de diversos tamanos. El gas utilizado
puede ser, aire comprimido u oxigeno. El flujo de este
gas es el pardmetro que determina el tamafo de la gota
y, por tanto, el tiempo de administracién. Se calcula que
por el nebulizador debe pasar un flujo de 6-8 litros por
minuto (lpm) para obtener gotas con un diametro medio
de 5 micras, pues particulas mayores se depositan en la
nasofaringe y particulas menores son de nuevo
exhaladas10.

A pesar del uso generalizado de esta terapia, todavia
existen dudas acerca de si en pacientes con hipercap-
nia. Utilizar oxigeno a alto flujo para nebulizar farmacos
broncodilatadores puede representar o no un riesgo,
por el aumento paraddjico de la PaCO2 que pudiera
producirse y el consiguiente empeoramiento clinico2.

De hecho no existe un claro consenso al respecto y
mientras en unos servicios de urgencias se utiliza para
nebulizar el propio oxigeno de la toma del hospital, en
otros utilizan aire comprimido en los pacientes con hi-
percapnia mientras se aporta oxigeno mediante canulas
nasales en caso de ser necesario.

Los trabajos realizados hasta el momento en este
sentido han sido muy escasos, con resultados
contradictorios y metodologias muy diferentes11-14,

Asi, mientras que en nuestro estudio y en el de Came-
ron et all1 que recoge 16 pacientes no se observa dete-
rioro clinico alguno, a pesar de que si se objetivaron
elevaciones de la PaCO2, en su trabajo Lim et al12
encuentran una elevada mortalidad (90%). En este
trabajo, en el que sélo se incluyen seis pacientes con
una EPOC probablemente muy grave que ingresan en
fracaso respiratorio agudo, los autores observan un
importante deterioro clinico y unas graves alteraciones
gasométricas a los 30 minutos de finalizar la nebuliza-
cién con 5 Ipm de oxigeno, si bien es cierto que no des-
criben las cifras gasométricas previas a la nebulizacién12.

Otro punto que tampoco esté claro es si existe un flujo
que sea a la vez efectivo y seguro para estos pacientes.
Charoenratanakul et al'3, en su estudio, comparan el
efecto de tres flujos de oxigeno (4, 6 y 8 lpm) para nebu-
lizar salbutamol en pacientes con EPOC y concluyen
que la PaCOz2 se eleva mas y de forma significativa al
usar el flujo de 8 lpm. También encuentran que no hay
cambios en la eficacia broncodilatadora, aunque todos
los pacientes eran EPOC y se encontraban en fase esta-
ble. Ademas, aunque la PaCOz2 se elevaba tras la nebuli-
zacion, ésta no superaba los limites considerados habi-
tualmente como normales, aunque tampoco ningun
paciente presentaba hipercapnia previa a la nebuliza-
cién13,

Estos resultados contrastan con los encontrados por
Gunawardena et al14, que utiliza 8 Ipm durante aproxi-
madamente 15 minutos, al igual que en nuestro estudio,
pero sobre tres grupos de pacientes: dos grupos con
bronquitis crénica y enfisema, uno con retencién de car-
bonico y otro no, y un tercer grupo con asma severa sin
retencién de carboénico. Observaron que sélo se produ-
cia elevacion del carbdnico en los pacientes que la pre-
sentaban previamente pero que ésta volvia a su estado
basal a los 20 minutos de haber terminado la nebuliza-
cién14,

En nuestro trabajo, en la mitad de los casos, fundamen-
talmente en los EPOC graves y sujetos con hipercapnia
previa, se produjeron elevaciones de la PaCO2, pero
fueron generalmente leves, sin repercusién clinica y en
ningun caso se observaron datos clinicos de carbonar-
cosis.

Sin embargo, debemos tener en cuenta que se trata de
un estudio con escaso tamafo muestral, aunque por
otro lado superior a los ya comentados, que carece de
grupo control y fundamentalmente poco homogéneo en
la patologia de los casos incluidos, pues se trataba de
pacientes obstructivos y restrictivos.
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A pesar de estas limitaciones y en base a nuestros
resultados, concluimos que la administracién de bron-
codilatadores nebulizados con alto flujo de oxigeno
parece ser segura y bien tolerada en pacientes con
insuficiencia respiratoria hipercapnica; si bien es cierto
gue requieren una vigilancia estrecha y reduccién en lo
posible del tiempo de nebulizacion. En todo caso cree-
mos recomendable realizar un estudio controlado més
amplio que confirme estos hallazgos.
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